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ТЕРНОПІЛЬСЬКИЙ НАЦІОНАЛЬНИЙ МЕДИЧНИЙ УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ І. Я. ГОРБАЧЕВСЬКОГО 
МОЗ УКРАЇНИ
ВПЛИВ ГОСТРОЇ КРОВОВТРАТИ, УСКЛАДНЕНОЇ ІШЕМІЄЮ-
РЕПЕРФУЗІЄЮ КІНЦІВКИ, НА ДИНАМІКУ ПОКАЗНИКІВ  
ГЛУТАТІОНОВОЇ АНТИПЕРОКСИДАЗНОЇ СИСТЕМИ  
В СЕЛЕЗІНЦІ ТА ЙОГО КОРЕКЦІЯ КАРБАЦЕТАМОМ
 
Вступ. Порушення глутатіонової антипероксидазної системи є одним із ключових механізмів гострої 
крововтрати та ішемічно-реперфузійного синдрому. В адаптаційно-компенсаторних процесах при кро-
вовтраті важливу роль відіграє селезінка. Однак стан глутатіонової антипероксидазної системи в селе-
зінці вивчено недостатньо. Немає даних про ефективність за цих умов карбацетаму, який проявив вира-
жений протекторний вплив на ензимну ланку антиоксидантного захисту селезінки.
Мета дослідження – з’ясувати динаміку показників глутатіонової антипероксидазної системи в 
селезінці за умов гострої крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки, та оцінити ефектив-
ність корекції виявлених порушень карбацетамом.
Методи дослідження. В експериментах використано 108 нелінійних щурів-самців масою 200–220 г. 
Усі дослідження виконано під тіопентал-натрієвим наркозом. У тварин моделювали ішемію-реперфузію 
кінцівки, гостру крововтрату і поєднували ці ушкодження. В окремій групі проводили корекцію виявлених 
порушень карбацетамом. Через 1 і 2 год, а також через 1, 7 та 14 діб у селезінці піддослідних тварин 
визначали вміст відновленого глутатіону і глутатіонпероксидазну активність.
Результати й обговорення. Моделювання гострої крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією 
кінцівки, в селезінці сприяє найбільшому виснаженню вмісту відновленого глутатіону і глутатіонперокси-
дазної активності, починаючи з 2 год експерименту. Через 1 добу величина досліджуваних показників до-
сягала мінімального рівня і була статистично вірогідно меншою, ніж за умов моделювання лише гострої 
крововтрати. Застосування карбацетаму мало протекторний вплив на вміст у селезінці відновленого 
глутатіону (після 7 діб використання) і глутатіонпероксидазну активність (через 14 діб), що ставить 
карбацетам у ряд перспективних засобів комплексної терапії порушень, зумовлених гострою крововтра-
тою та ішемічно-реперфузійним синдромом.
Висновки. Моделювання гострої крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки, зумовлює 
зниження вмісту відновленого глутатіону і глутатіонпероксидазної активності в селезінці з максимумом 
через 1 добу експерименту. Застосування карбацетаму сприяє протекції порушень вмісту відновленого 
глутатіону в селезінці через 7 діб використання, глутатіонпероксидазної активності – через 14 діб.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: гостра крововтрата; ішемія-реперфузія кінцівки; селезінка; відновлений глута-
тіон; глутатіонпероксидаза; карбацетам. 
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ВСТУП. Глутатіоновій антипероксидазній 
системі (ГАПС) відводять вагому роль у регуля-
ції вільнорадикального ушкодження. Відновле-
ний глутатіон (ВГ) як один з головних компонен-
тів ГАПС здатний реагувати з вільними радика-
лами, інгібувати пероксидне окиснення ліпідів 
[1]. За механізмом дії його розглядають як дона-
тор протона в системі складних окисно-відновних 
реакцій як у водній, так і ліпідній фазах біологіч-
них мембран. Глутатіон в організмі бере участь 
у знешкодженні ксенобіотиків; захищає від ак-
тивних сполук оксигену; підвищує резистентність 
клітин до негативного впливу стрес-факторів; 
спричиняє вплив на проліферацію клітин та 
підтримує функціональний стан біологічних 
мембран [2]. 
У системі захисту клітин від надлишку актив-
них форм оксигену функції ВГ найчастіше вико-
нує за допомогою ензимної ланки, представленої 
спектром глутатіонозалежних ензимів [3, 4]. 
Глутатіонпероксидаза є одним із ключових 
ензимів ГАПС, вона каталізує реакцію окиснення 
глутатіону і, відповідно, дезактивацію пероксиду 
водню, а також розкладає гідропероксиди ліпідів 
з малим розміром молекул [5]. При зменшенні 
глутатіонпероксидазної (ГП) активності знижу-
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що може призводити до розвитку вільноради-
кальної патології. 
Порушення ГАПС належить до важливих 
механізмів гострої крововтрати й ішемічно-ре-
перфузійного синдрому [6]. Це тим більш важ-
ливо, що гостра крововтрата з кінцівок є основ-
ною причиною смертності за умов бойової 
травми і більшість таких поранених госпіталізу-
ють з накладеним на кінцівку джгутом [7]. Вва-
жають, що безпечний термін накладання джгута 
з повною ішемією кінцівки становить 2 год. Однак 
у роботах ряду авторів показано, що моделю-
вання лише двогодинної ішемії кінцівки здатне 
викликати посилення ліпідної пероксидації з 
компенсаторним посиленням антиоксидантного 
захисту, зокрема супероксиддисмутазної і ката-
лазної активності у внутрішніх органах [8]. В 
аналогічних дослідженнях доведено компенса-
торне зростання вмісту ВГ у легенях протягом 
першої години реперфузійного періоду [9]. Про-
те ускладнення ішемією-реперфузією кінцівки 
гострої крововтрати супроводжується його 
значним зниженням, що дало підставу вважати 
вагомою роль ГАПС у патогенезі модельованих 
уражень.
Відомо, що при крововтраті селезінка відіграє 
значну роль у реалізації адаптаційно-компен-
саторних процесів завдяки виходу крові з депо 
та стимуляції еритропоезу [10, 11]. Однак стан 
ГАПС у селезінці після моделювання гострої 
крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією 
кінцівки, вивчено недостатньо. Немає даних про 
ефективність за цих умов карбацетаму, що, як 
показали наші попередні дослідження [12], зни-
жував інтенсивність процесів ліпідної перокси-
дації в селезінці.
Мета дослідження – з’ясувати динаміку по-
казників глутатіонової антипероксидазної систе-
ми в селезінці за умов гострої крововтрати, 
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки, та 
оцінити ефективність корекції виявлених пору-
шень карбацетамом.
 
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. В експериментах 
використано 108 нелінійних щурів-самців масою 
200–220 г. Усі дослідження виконано з дотриман-
ням правил Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, що використовуються для 
дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1984). 
Піддослідних тварин поділили на 5 груп: 
контрольну та 4 дослідних (по 6 щурів у кожній). 
Усі втручання виконано за умов тіопентал-натріє-
вого наркозу (40 мг·кг-1 маси тіла). У 1-й дослід-
ній групі тваринам моделювали ішемію-репер-
фузію кінцівки шляхом накладання проксималь-
но на ліву лапку джгута впродовж 120 хв. Засто-
совували смужку еластичного джгута “SWAT-T” 
(США) шириною 10 мм. Такий джгут має міні-
мальний негативний вплив на підлеглі тканини 
і забезпечує сталу повну ішемію протягом тер-
міну експерименту [13]. У 2-й дослідній групі 
щурам моделювали гостру крововтрату в обся-
зі 20–22 % обʼєму циркулюючої крові шляхом 
пересікання стегнової вени. У 3-й дослідній 
групі ці ушкодження поєднували. У 4-й дослідній 
групі щурам із гострою крововтратою, ускладне-
ною ішемією-реперфузією кінцівки, з метою ко-
рекції внутрішньочеревно вводили карбацетам 
(Інститут фізико-органічної хімії і вуглехімії 
ім. Л. М. Литвиненка НАН України, Київ) в дозі 
5 мг на 1 кг маси тварини [14]. 
За умов тіопентал-натрієвого наркозу щурів 
1-ї, 2-ї і 3-ї дослідних груп виводили з експери-
менту через 1 й 2 год, а також через 1, 7 та 14 діб, 
тварин 4-ї дослідної групи – через 7 і 14 діб. У 
контрольній групі щурів лише вводили у наркоз, 
застосовуючи еквівалентну дозу тіопентал-нат-
рію, накладали джгут без припинення кровотоку 
і в подальшому виводили з експерименту через 
2 год.
Для досліджень брали селезінку, в гомоге-
наті якої визначали вміст ВГ за рівнем утво-
рення тіонітрофенільного аніона в результаті 
взаємодії SH-груп глутатіону з 5,5-дитіобіс-2-
ніт робензойною кислотою [15] та ГП активність 
(КФ 1.11.1.9) за швидкістю окиснення ВГ [16]. 
Вірогідність відмінностей між контрольною і 
дослідними групами оцінювали з викорис-
танням непараметричного критерію Манна – 
Уїтні.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Досліджен-
ня показали, що вміст у селезінці ВГ (табл. 1) 
через 1 і 2 год після моделювання ішемії-репер-
фузії кінцівки, порівняно з контрольною групою, 
зростав, проте результат виявився статистично 
не вірогідним (р>0,05). Починаючи із 7-ї доби 
реперфузійного періоду, показник суттєво зни-
жувався (на 18,3 %, р<0,05), проте до 14-ї доби 
нормалізувався, досягаючи рівня контрольної 
групи (р>0,05). За умов гострої крововтрати вміст 
у селезінці ВГ уже через 2 год експерименту 
істотно зменшувався порівняно з контрольною 
групою (на 19,0 %, р<0,05), до 1-ї доби досягав 
мінімальної величини (на 50,7 %, р<0,05) і в 
подальшому зростав, проте не досягав рівня 
контролю (р<0,05). Після моделювання гострої 
крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією 
кінцівки, він знижувався ще більше. Результат, 
починаючи з 2 год експерименту, був статистич-
но вірогідно меншим, ніж у контрольній групі, й 
досягав мінімального рівня через 1 добу (на 
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Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що через 1 й 2 год експерименту показник 
виявився істотно нижчим у 2-й і 3-й дослідних 
групах, в яких моделювали гостру крововтрату 
та поєднували її з ішемією-реперфузією кінцівки, 
порівняно з 1-ю дослідною групою, в якій моде-
лювали лише ішемію-реперфузію (р1–2<0,05, 
р1–3<0,05). Починаючи з 1-ї доби і до закінчення 
експерименту, вміст ВГ у селезінці ставав ста-
тистично вірогідно меншим зі зростанням тяж-
кості ураження (р1–2<0,05, р1–3<0,05, р2–3<0,05). 
У свою чергу, ГП активність за умов моде-
лювання лише ішемії-реперфузії кінцівки через 
2 год, 1 та 7 діб реперфузійного періоду компен-
саторно підвищувалась (відповідно, на 19,9, 45,6 
і 37,0 %, р<0,05) (табл. 2). Через 14 діб показник 
повертався до рівня контрольної групи (р>0,05). 
Після моделювання гострої крововтрати ГП ак-
тивність у селезінці, навпаки, знижувалась по-
рівняно з контрольною групою, починаючи з 2 год 
експерименту (р<0,05). В цей термін показник 
досягав мінімуму і залишався на такому ж рівні 
до 14-ї доби експерименту. Ускладнення гострої 
крововтрати ішемією-реперфузією кінцівки теж 
супроводжувалося статистично значущим змен-
шенням ГП активності порівняно з контрольною 
групою, починаючи з 2 год експерименту (на 
42,8 %, р<0,05). Показник досягав мінімуму через 
1 та 7 діб (відповідно, на 65,7 і 57,2 %, р<0,05).
Порівняння дослідних груп між собою пока-
зало, що через 1 год ГП активність у селезінці 
виявилась істотно меншою у групах, в яких мо-
делювали ішемію-реперфузію кінцівки та поєд-
нували її з гострою крововтратою (р1–2<0,05, 
р2–3<0,05). Через 2 год, 7 і 14 діб показник ставав 
істотно нижчим у групах, в яких моделювали 
Таблиця 1 – Вміст відновленого глутатіону в селезінці (ммоль∙г-1) після гострої крововтрати,  
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки ((Ме (lQ; uQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))
Дослідна група Термін реперфузійного періоду 1 год 2 год 1-ша доба 7-ма доба 14-та доба
Контроль=1,42 (1,31; 1,61) (n=6)















































р1–2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1–3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2–3 >0,05 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05
Примітки. Тут і в таблиці 2:
1. * – відмінності стосовно контрольної групи статистично вірогідні (р<0,05).
2. р1–2 – вірогідність відмінностей між 1-ю і 2-ю дослідними групами.
3. р1–3 – вірогідність відмінностей між 1-ю і 3-ю дослідними групами.
4. р2–3 – вірогідність відмінностей між 2-ю і 3-ю дослідними групами.
Таблиця 2 – Глутатіонпероксидазна активність у селезінці (ммоль∙хв-1∙кг-1)  
після гострої крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки 
 ((Ме (lQ; uQ) – медіана (нижній і верхній квартилі))
Дослідна група Термін реперфузійного періоду 1 год 2 год 1-ша доба 7-ма доба 14-та доба
Контроль=0,47 (0,45; 0,51) (n=6)















































р1–2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1–3 >0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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гостру крововтрату та ускладнювали її ішемі-
єю-реперфузією кінцівки (р1–2<0,05, р1–3<0,05). 
Тільки через 1 добу експерименту ГП активність 
у селезінці зі зростанням тяжкості ураження 
ставала істотно меншою (р1–2<0,05, р1–3<0,05, 
р2–3<0,05). 
Застосування карбацетаму в щурів із гост-
рою крововтратою, ускладненою ішемією-репер-
фузією кінцівки, призвело до збільшення вмісту 
ВГ у селезінці (рис. 1) через 7 і 14 діб порівняно 
з тваринами без корекції, проте тільки через 7 діб 
результат був статистично вірогідним (на 60,6 %, 
р<0,05). Через 14 діб показник у щурів з корек-
цією перебував на рівні тварин без корекції та 
не досягав рівня контрольної групи (р<0,05).
У свою чергу, ГП активність під впливом 
карбацетаму, порівняно з тваринами без корек-
ції, теж зростала: через 7 діб – на 40,0 % (р>0,05), 
через 14 діб – на 38,4 %, що виявилося статис-
тично значущим (р<0,05) і не досягало рівня 
контрольної групи (р<0,05) (рис. 2).
Таким чином, у патогенезі ішемії-реперфузії 
кінцівки важливе значення мають зниження 
вмісту ВГ через 7 діб та компенсаторне зростан-
ня ГП активності через 1 і 7 діб реперфузійного 
періоду, які до 14-ї доби експерименту нормалі-
зувалися. За цих умов, очевидно, має місце 
вплив ендотоксинів, які у реперфузійний період 
надходять у системний кровотік з ішемізованої 
кінцівки. Останні можуть зумовити метаболічний 
ацидоз, гіперкаліємію та міоглобінемію [17] з 
накопиченням супероксидного радикала в гомо-
генатах мʼязів, внутрішніх органів і плазмі крові 
[18] і збільшенням утворення прозапальних 
цитокінів [19]. 
За умов гострої крововтрати порушення 
досліджуваних показників ГАПС зростають, 
починаючи з 2 год експерименту, з мінімумом 
через 1 добу та не досягають рівня контрольної 
групи до 14-ї доби. Виявлені порушення є за-
гальною закономірністю реакції тканин організ-
му на гіпоксію, зумовлену крововтратою [20]. 
Однак ще більші порушення виникали при 
 поєднанні гострої крововтрати й ішемії-репер-
фузії кінцівки з найбільшим виснаженням вміс-
ту ВГ і ГП активності через 1 добу експеримен-
ту. Отже, має місце нашарування патогенних 
механізмів гострої крововтрати й ішемії-репер-
фузії кінцівки, що може негативно позначитися 
на адаптаційно-компенсаторних функціях се-
лезінки. Останнє підтверджується досліджен-
нями інших авторів, які за цих умов відмічали 
суттєве зниження функціонального стану печін-
ки [21], нирок [14] і легень [9]. Уведення карба-
цетаму тваринам із гострою крововтратою та 
ішемією-реперфузією кінцівки знижувало інтен-
сивність порушень вмісту ВГ і ГП активності у 
селезінці, що підтверджувало протекторний 
вплив препарату на антиоксидантну систему 
внутрішніх органів, який встановили інші автори 
[9, 14, 21]. 
Таким чином, у механізмах гострої крово-
втрати, ускладненої ішемією-реперфузією кін-
цівки, провідну роль відіграє порушення ГАПС. 
За цих умов карбацетам захищає селезінку від 
виснаження вмісту ВГ і ГП активності, що ста-
вить його в ряд перспективних засобів комплекс-
ної терапії порушень, зумовлених гострою 
крово втратою та ішемічно-реперфузійним синд-
ромом.
Рис. 1. Вплив карбацетаму на вміст відновленого глутатіону в селезінці (ммоль∙г-1) після гострої 
крововтрати, ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки. 
Примітка. Тут і на рисунку 2: * – відмінності стосовно контрольної групи щурів статистично вірогідні 
(р<0,05); # – відмінності стосовно групи тварин без корекції статистично вірогідні (р<0,05). 
Рис. 2. Вплив карбацетаму на глутатіонпероксидазну активність у селезінці (ммоль∙хв-1∙кг-1) після 











Без корекції   Карбацетам    Без корекції    Карбацетам

















Без корекції Карбацетам Без корекції Карбацетам






Рис. 1. Вплив карбацетаму на вміст відновленого глутатіону в селезінці (ммоль∙г-1) після гострої крововтрати, 
ускладненої ішемією-реперфузією кінцівки. 
Примітка. Тут і на рисунку 2: * – відмінності стосовно контрольної групи щурів статистично вірогідні (р<0,05); # – 






















ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2021. Т. 23. № 2
ВИСНОВКИ. 1. Моделювання гострої кро-
вовтрати, ускладненої ішемією-реперфузією 
кінцівки, зумовлює зниження вмісту відновлено-
го глутатіону і глутатіонпероксидазної активнос-
ті в селезінці з максимумом через 1 добу експе-
рименту.
2. Карбацетам сприяє протекції порушень 
вмісту відновленого глутатіону в селезінці через 
7 діб застосування, глутатіонпероксидазної ак-
тивності – через 14 діб, що свідчить про перспек-
тивність препарату за умов гострої крововтрати 
й ішемічно-реперфузійного синдрому.
Перспективи подальших досліджень. У 
перспективі слід вивчити роль ішемії-реперфузії 
кінцівки в патогенезі впливу гострої крововтрати 
на морфологічну перебудову селезінки.
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(р<0,05); # – відмінності стосовно групи тварин без корекції статистично вірогідні (р<0,05). 
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   И. В. Яворская
ТЕРНОПОЛЬСКИЙ НАЦИОНАЛЬНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРБАЧЕВСКОГО 
МОЗ УКРАИНЫ
ВЛИЯНИЕ ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ, ОСЛОЖНЕННОЙ ИШЕМИЕЙ-
РЕПЕРФУЗИЕЙ КОНЕЧНОСТИ, НА ДИНАМИКУ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ГЛУТАТИОНОВОЙ АНТИПЕРОКСИДАЗНОЙ СИСТЕМЫ В СЕЛЕЗЕНКЕ  
И ЕГО КОРРЕКЦИЯ КАРБАЦЕТАМОМ
Резюме
Вступление. Нарушение глутатионовой антипероксидазной системы является одним из ключевых 
механизмов острой кровопотери и ишемически-реперфузионного синдрома. В адаптационно-компенса-
торных процессах при кровопотери важную роль играет селезенка. Однако состояние глутатионовой 
антипероксидазной системы в селезенке изучено недостаточно. Нет данных об эффективности в этих 
условиях карбацетама, который проявил выраженное протекторное влияние на энзимное звено анти-
оксидантной защиты селезенки.
Цель исследования – выяснить динамику показателей глутатионовой антипероксидазной системы 
в селезенке в условиях острой кровопотери, осложненной ишемией-реперфузией конечности, и оценить 
эффективность коррекции выявленных нарушений карбацетамом.
Методы исследования. В экспериментах использовано 108 нелинейных крыс-самцов массой 200–220 г. 
Все эксперименты выполнено под тиопентал-натриевым наркозом. У животных моделировали ише-
мию-реперфузию конечности, острую кровопотерю и сочетали эти повреждения. В отдельной группе 
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в селезенке подопытных животных определяли содержание восстановленного глутатиона и глутатион-
пероксидазную активность.
 Результаты и обсуждение. Моделирование острой кровопотери, осложненной ишемией-реперфу-
зией конечности, в селезенке способствует наибольшему истощению содержания восстановленного 
глутатиона и глутатионпероксидазной активности, начиная со 2 ч эксперимента. Через 1 сутки вели-
чина исследуемых показателей достигала минимального уровня и была статистически достоверно 
меньше, чем в условиях моделирования только острой кровопотери. Применение карбацетама имело 
протекторное влияние на содержание в селезенке восстановленного глутатиона (после 7 суток исполь-
зования) и глутатионпероксидазную активность (через 14 суток), что ставит карбацетам в ряд пер-
спективных средств комплексной терапии нарушений, обусловленных острой кровопотерей и ишеми-
чески-реперфузионным синдромом.
 Выводы. Моделирование острой кровопотери, осложненной ишемией-реперфузией конечности, 
приводит к снижению содержания восстановленного глутатиона и глутатионпероксидазной активнос-
ти в селезенке с максимумом через 1 сутки эксперимента. Применение карбацетама способствует 
протекции нарушений содержания восстановленного глутатиона в селезенке через 7 суток использова-
ния, глутатионпероксидазной активности – через 14 суток.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: острая кровопотеря; ишемия-реперфузия конечности; селезенка; восстанов-
ленный глутатион; глутатионпероксидаза; карбацетам.
         І. V. Yavorska
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL NATIONAL MEDICAL UNIVERSITY
INFLUENCE OF ACUTE BLOOD LOSS COMPLICATED BY LIMB ISCHEMIA-
REPERFUSION ON THE DYNAMICS OF GLUTATION ANTIPEROXIDASE 
INDICATORS IN THE SPLEEN AND ITS CORRECTION WITH CARBACETAM
Summary
Introduction. Disruption of the glutathione antiperoxidase system is one of the key mechanisms of acute blood 
loss and ischemic-reperfusion syndrome. The spleen plays an important role in adaptive-compensatory processes 
in the conditions of blood loss. However, the state of the glutathione antiperoxidase system in the spleen has not 
been studied enough. There are no data on the effectiveness under these conditions of carbacetam, which found 
a pronounced protective effect on the enzyme link of antioxidant protection of the spleen.
The aim of the study – to determine the dynamics of the glutathione antiperoxidase system of the spleen in 
conditions of acute blood loss complicated by ischemia-reperfusion of the limb and to evaluate the effectiveness of 
correction of the identified disorders by carbacetam.
Research Methods. 108 nonlinear male rats weighing 200–220 g were used in the experiments. All experiments 
were performed under thiopental-sodium anesthesia. In animals, limb ischemia-reperfusion and acute blood loss 
were simulated and these lesions were combined. In a separate group, the detected disorders were corrected with 
carbacetam. After 1 and 2 hours, as well as after 1, 7 and 14 days in the spleen of experimental animals was 
determined the content of reduced glutathione and the activity of glutathione peroxidase.
Results and Discussion. Modeling of acute blood loss, complicated by ischemia-reperfusion of the limb, in 
the spleen contributes to the greatest depletion of reduced glutathione  and the activity of glutathione peroxidase, 
starting with 2 h of the experiment. After 1 day, the value of the studied indicators reached a minimum level and was 
statistically significantly less than in the conditions of modeling only acute blood loss. The use of carbacetam had a 
protective effect on the content of reduced glutathione in the spleen after 7 days of use, the activity of glutathione 
peroxidase – after 14 days, which puts carbacetam in a number of promising means of complex therapy of disorders 
caused by acute blood loss and ischemic-reperfusion syndrome.
Conclusions. Simulation of acute blood loss complicated by ischemia-reperfusion of the limb leads to a decrease 
in the content of reduced glutathione and glutathione peroxidase activity in the spleen with a maximum after 1 day 
of the experiment. The use of carbacetam promotes the protection of disorders of the content of reduced glutathione 
in the spleen after 7 days of use, glutathione peroxidase activity – after 14 days.
KEY WORDS: acute blood loss; ischemia-limb reperfusion; spleen; reduced glutathione; glutathione 
peroxidase; carbacetam. 
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